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Nu se observa diferenţă in gradul de creştere si proliferare in cultura de celule din care s-a 
obţinut testul bacterian pozitiv, faţă de celelalte culturi din sângele bolnavilor septici cu 
indicatorul schimbat la mediu. 
  
Concluzii 
Cultivarea celulelor imunocompetente, recoltate de la pacienţi în stare de sepsis este 
posibilă. Este necesar de continuat studiul în cultivarea acestor celule de la pacienţi in sepsis, cu 
revizuirea condiţiilor de asepsie si luarea masurilor de evitare a cultivării microbilor prezenţi in 
sângele pacientului septic. 
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Summary 
Multilateral CID syndrome treatment in patients with severe surgical pathology 
CID syndrome treatment can not be conceived without pathology therapy that leds to its 
appearance. Treatment measures of basic affections, applied in time and necessary volume 
sometimes can lead to the correction or even solution of CID. These measures  selection and 
methods that do not affects CID syndrome by negative action on the systems that depends on the 
selection evolution depends (microcirrculation, haemostatic and fibrinolitic system) requires 
deep knowledge in the clinical pharmacology, transfuziology and intensive therapy. 
 
Rezumat 
Tratamentului sindromului CID nu poate fi conceput fără terapia patologiei care a condus 
la apariţia lui. Măsurile de tratament ale afecţiunii de bază, aplicate la timp şi în volumul necesar, 
pot duce uneori la corecţia sau chiar la rezolvarea CID. Selectarea acelor măsuri şi metode, care 
nu agravează sindromul CID prin acţiune negativă asupra sistemelor de care depinde evoluţia lui 
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(microcirculaţia, sistemul hemostatic, fibrinolitic, etc) necesită o cunoaştere profundă a 
farmacologiei clinice, transfuziologiei, terapiei intensive. 
 
Actualitatea temei 
Sindromul de CID (sindrom de defibrinare, coagulopatie de consum) este o patologie 
gravă dobândită a hemostazei cu formarea difuză în patul vascular a microtrombilor şi 
agregatelor celulare, care dezorganizează circulaţia periferică cu dezvoltarea trombohemoragiilor 
generalizate şi insuficienţei poliorganice. 
Sindromulul de CID, find unul nespecific, este prezent în stările de şoc, stările septico-
infecţioase şi în toate stările terminale. El poate însoţi traumatismele grave, leucozele, 
neoplasmele, infarctul miocardic etc. Frecvenţa  sindromului de CID diferă mult de vârsta şi 
profilul patolojic al bolnavilor variind între 0,7 şi 3,2% în neonatolojie şi 47-60% în terapiile 
intensive cu bolnavi septici sau de neoplazii.Letalitatea la pacienţii care prezintă CID variază de 
la 30% la 85% şi ţine mai mult de cauza patologiei primare , decât a sindromului de CID însuşi. 
Practica arată că tratamentul sindromului de coagulare intravascular disemint după scheme 
standard este extrem de periculos.[1,5,7] 
Tratamentului sindromului CID nu poate fi conceput fără terapia patologiei care a condus 
la apariţia lui. Măsurile de tratament ale afecţiunii de bază, aplicate la timp şi în volumul necesar, 
pot duce uneori la corecţia sau chiar la rezolvarea CID. Selectarea acelor măsuri şi metode, care 
nu agravează sindromul CID prin acţiune negativă asupra sistemelor de care depinde evoluţia lui 
(microcirculaţia, sistemul hemostatic, fibrinolitic, etc) necesită o cunoaştere profundă a 
farmacologiei clinice, transfuziologiei, terapiei intensive.Sindromul de coagulare intravascular 
decompensat, inducând fenomene hemoragice, pune viaţa bolnavilor în pericol acut prin 
pierderile sanguine importante şi rapide. Compensarea acestor pierderi, prin utilizarea 
transfuziilor masive vital necesare, este legată de apariţia unor complicaţii severe. Ţinta terapiei 
în aceste cazuri este în primul rând repleţia volemică cu menţinerea performanţei hemodinamice 
acceptabile cu monitoring minuţios al TA, PVC, pulsului, SaO2,  
Efect negativ au şi unele preparate antimicrobiene (ristomicina, penicilinele, gentamicina în doze 
mari), corticosteroizii, preparatele estrogen–gestagene, emulsiile lipidice.  
Intervenţiile chirurgicale, chiar şi cele simple, trebuie efectuate în condiţiile de corecţie a CID şi 
înlăturării cauzelor ce au dus la apariţia ei, cu asigurarea traumatizării minimale, hemostazei 
adecvate şi monitoringului hemostaziogramei. [2,4,5] Factorii trigger şi mecanismele principale 
de declanşare a sindromului CID, elucidate recent justifică principiile tratamentului şi profilaxiei 
lui. Ele se bazează pe următoarele postulate: 
1. Evoluţia progresivă a sindromului CID este determinată de epuizarea şi consumul factorilor 
anticoagulanţi (AT-III (antitrombinaIII), proteina C), componenţilor sistemului fibrinolitic. 
Explozia proteolitică plasmatică, în care sunt implicate practic toate sistemele proteolitice ale 
organismului activează cascadele mediatorilor, provocând perturbări marcate în echilibrul lor. 
Acest postulat ne justifică tactica terapiei bazate pe principiul de substituţie a componenţilor 
epuizaţi şi utilizarea medicaţiei modulatoare a mediatorilor. Preparatul potrivit este plasma 
proaspăt congelată, care are conţinutul optimal de factori activatori şi inactivatori ai sistemelor 
proteolitice plasmatice, necesar corijării dezechilibrului acestor sisteme la bolnavul cu sindrom 
CID. Volumul transfuziei este direct proporţional cu gravitatea CID.[1,7] 
2. În toate fazele sindromului CID, chiar şi în faza de hipocoagulare, în sânge circulă factori 
activaţi ai coagulării, ceea ce impune necesitatea efectuării terapiei de substituţie sub protecţia 
heparinei. Administrarea heparinei fără plasmă proaspăt congelată este puţin efectivă, datorită 
dezvoltării heparinorezistenţei rezultante deficitului şi defectelor calitative de AT-III. În această 
ordine de idei este necesară administrarea heparinei în complex cu plasma proaspăt congelată. 
3. Pe tot parcursul evoluţiei sindromului CID are loc activarea permanentă a verigii 
trombocitare a hemostazei (mobilizarea şi agregarea trombocitelor intravascular), însoţită de 
“sludj-sindrom” cu dereglarea microcirculaţiei. Această circumstanţă solicită administrarea 
antiagregantelor şi preparatelor reologice. 
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4. Rol important în dezvoltarea şi evoluţia sindromului CID are blocarea sistemului fagocitelor 
mononucleare (SFM). Deblocarea parţială are loc în urma măsurilor descrise mai sus. Uneori ele 
sunt insuficiente, şi necesită includerea măsurilor speciale de tratament. Succese notabile în 
această direcţie se pot obţine la efectuarea plasmaferezei curative, mai ales în formele 
heparinorezistente de sindrom CID, determinate de acumularea în circuit a mediatorilor 
inflamaţiei, comlexelor imune şi macromoleculare.[3,6,7] 
  
Scopul cercetării este de a elucida metodele cele mai eficiente de tratament în sindromul 
de coagulare intravascular diseminat. 
 
Materiale şi metode 
În procesul de lucru am folosit publicaţii de specialitate autohtone şi internaţionale. 
Metodele utilizate în colectarea şi analiza informaţiilor au fost: analiza, sinteza şi statistica. 
 
Rezultate şi discuţii 
Cel mai eficace remediu terapeutic aproape de ideal este plasma proaspăt congelată, 
întrucât ea conţine într-un raport optim procoagulanţi şi inhibitori ai coagulării. 
Concentratul de trombocite şi de alţi factori pot fi utilizaţi în CID ţinând cont de faptul că ei 
ridică pontenţialitatea trombogenezei.Crioprecipitatul, care conţine fibrinogen (200-
300mg/pungă), factor von Willebrand şi fibronectină are indicaţii în hipofibrinogenemie. 
Substituţia trombocitară cu concentrat trombocitar poate fi recomandată doar în cazul 
hemoragiilor şi trombocitopeniilor periculoase ‹20×109/l. 
Concentratul de AT III cu o cantitate de protează de 50 ori mai mare decât în plazmă 
ameliorează evoluţia CID-ului doar experimental. Eficienţa concentratului de AT III în reducerea 
mortalităţii în clinica umană este controversată.[3,6,7] 
Terapia stadială a sindromului CID. 
Faza I. Măsurile terapeutice sunt îndreptate spre reducerea hipercoagulabilităţii sanguine, 
proprietăţilor agregante a plachetelor, hematiilor, ameliorarea reologiei sanguine. Cu acest scop 
se foloseşte heparina administrată intravenos în perfuzie (400-450 U/oră) sau subcutan 2500 (şi 
mai mult) de 4ori/zi. Deficitul de At-III se corijează prin administrare de PPC. Fragmina se 
administrează 5 mii UI /24 ore. 
Efectul antitrombotic al heparinei este potenţat de remediile antiagregante plachetare. Se indică 
Curantil 0,5% - 10ml de 2 ori/24 ore în sol. NaCl 0,9 % - 250 ml. sau Trental 2% - 10 ml. De 2 
ori/24 ore în sol. NaCl 0.9% - 250 ml. Tratamentul cu antiagregente la bolnavii cu CID cronic se 
efectuiază în perioada preoperatorie cu durată de 5-7 zile .Administrarea de lungă durată duce la 
apariţia complicaţiilor. 
Component obligatoriu în tratamentul primei faze este terapia infuzională cu coloizi şi cristaloizi 
(Reopolyglucin, Gelatinol, Refortan) care îmbunătăţesc reologia sanguină şi micşorează riscul de 
trombogeneză.[4,6,7] 
FazaII-III. Medicaţia are ca scop corijarea hipocoagulării de consum. Baza tratamentului 
o constitue PPC care suplineşte carenţa anticoagulanţilor fiziologici (AT-III, proteina C, S), 
plasminogenului şi activatorilor lui, antiagreganţilor fiziologici. PPC este eficace în administrare 
unimomentană intravenos în get, în doză de 20-30 ml/kgc. Crioplasmoterapia se repetă peste 10-
12 ore. Eficacitatea se apreciază după valoarea AT-III şi testul de coagulare Lee-White. 
În faza dată este benefică administrarea antiproteazelor, care inhibă activitatea kalicreinei, 
plasminei şi stopează pătrunderea tromboplastinei tisulare în circulaţie. Se utilizează Contrycal 
(Trasilol) 200-300 mii U.I. unimomentan i/v (lent). Doza nictemerală până la 500-600 mii U.I. 
Hordox se administrează i/v unimomentan în doză de 500mii U.I., apoi infuzie continuă 500 mii 
U.I. pe parcursul 24 ore. 
Glucocorticoizii în doze mari (Hidrocortizon 1000-1500 mg i/v/24ore, Predinizolon 600-800 mg 
i/v/24 ore, Dexametazon 200-300 mg i/v/24 ore) sunt utili în faza de hipocoagulare severă prin 
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efectul lor antişoc, antiinflamator, antitoxic, membranostabilizant, procoagulant şi stimulator al 
hemopoezei. În situaţii extremale doza nictemerală se administrează unimomentan (puls-terapie). 
Deficitul celulelor sanguine se restabileşte prin administrarea componenţilor sanguini. Masa 
eritrocitară se indică la indicii: Hb<60-80g/l; Er<2,51012 /l; Ht<0,22-0,25. Masa trombocitară şi 
tromboconcentratul se administrează la scăderea Tr<40-60109 / l, asociată cu hemoragie 
cutanată.[2,7] 
Pentru înlăturarea din circulaţia sistemică a microtrombilor, agregatelor celulare şi factorilor 
activaţi de coagulare se aplică plasmafereza curativă. Se înlătură 1000 ml plasmă, care se 
substituie cu PPC. 
La pacienţii extram de gravi (hemoragie masivă, şoc hemoragic sever) cu anemie gravă, 
hemodinamică instabilă, insuficienţă respiratorie şi hipoxemie se indică respiraţie mecanică în 
regim PEEP.[3,4] 
Terapia de substituţie şi corecţie cu heparină şi plasmă proaspăt congelată. 
Heparina este preparatul anticoagulant de bază în profilaxia şi cuparea coagulării 
intravasculare a sângelui. Efectele anticoagulant şi antitrombotic ale heparinei sunt minore în 
lipsa cofactorului său plasmatic – antitrombina III (AT-III). La bolnavi cu CID, carenţa AT-III se 
atestă chiar din prima fază cu micşorarea indicilor activităţii heparin – cofactoriale a plasmei. 
Aceste schimbări sunt mai pronunţate la pacienţii în şoc, cu MSOF. Stările de şoc, septice, 
intoxicaţia canceroasă provoacă deficit marcat de AT-III, argumentând evoluţia severă a 
sindromului CID în acestea. La baza tratamentului CID, indiferent de factorii care l-au declanşat 
sunt justificate metodele de substituţie şi corecţie a perturbărilor hemostazice prin compensarea 
deficitului de AT-III şi heparină. Donator de AT-III este plasma proaspăt congelată. 
Cercetările lui Rosenberg au demonstat că complexul heparină-AT-III posedă activitate 
antitrombină şi anti-Xa de 1000 de ori mai pronunţată comparativ cu heparina, nelegată de AT-
III. Mai mulţi autori recomandă de introdus în plasma transfuzată o parte din doza de heparină 
(0,1 – 0,25 U./ml.), producând transformarea AT-III din plasmă în anticoagulant de acţiune 
imediată. Această metodă măreşte eficacitatea terapeutică a transfuziei de plasmă proaspăt 
congelată.[3,4,7] 
Heparina administată la bolnavi cu sindrom CID însoţit de trombinemie şi deficit de AT-
III, este impusă să inducă o activitate mai pronunţată faţă de trombină cauzată de lipsa AT III, 
(diminuând vădit efectul general de inactivare a proteazelor)  
La bolnavi cu teren somatic agravat (insuficienţă cardiacă, insuficienţă renală, ARDS etc) 
este problematică administrarea volumurilor corespunzătoare de plasmă congelată. Corecţia 
deficitului de factori consumaţi pe parcursul evoluţiei sindromului CID la aceşti pacianţi se 
obţine prin utilizarea dozelor mici de heparină, prin metoda descrisă mai sus cu micşorarea 
volumului transfuziei de plasmă proaspăt congelată. 
Pentru creşterea rapidă a nivelului de AT-III, terapia de substituţie şi corecţie cu PPC se 
efectuază în get. În formele subcompensate de CID-sindrom acut, subacut de geneză septică, 
canceroasă, traumatică, cu potenţial coagulant normal şi scăderea anticoagulanţilor fiziologici de 
bază şi componenţilor fibrinolizei este binevenită înlocuirea PPC cu fracţie supernatantă de 
plasmă, obţinută prin înlăturarea din PPC a crioprecipitatului. Plasma cu fracţie supernatantă se 
deosebeşte de PPC prin nivel mai scăzut de fibrinogen, factor Willebrand, FV, F VIII, 
fibronectin, F XIII, ceea ce micşorează riscul de blocare a microcirculaţiei în organe. 
Heparina se administrează în perfuzie continuă (400 – 500 U./oră şi mai mult), sau în 
regim intermitent prin administrare subcutană, intravenoasă, sau prin metodă combinată. Ultima 
presupune administrarea heparinei iniţial intravenos în doze de 2,5- 10 mii U. în cadrul 
transfuziei cu PPC, apoi subcutanat la intervale egale de timp, pentru menţinerea efectului 
anticoagulant şi antitrombotic necesar, care trebuie controlat prin determinarea dinamică a 
nivelului de AT-III, testului Lee-White. În cazul efectului insuficient se măreşte frecvenţa 
administrării, doza de heparină, sau se trece la perfuzia continuă intravenoasă. Utilizarea ultimei 
metode este limitată din cauza necesitaţii dozimetrelor automate.[5,6] 
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Efectul curativ al terapiei de substituţie şi corecţie este condiţionat de întreruperea 
coagulării intravasculare a sângelui de către acţiunea imediată a AT-III conţinută în PPC. 
Administrată în complex cu heparina este transformată din activator progresiv în activator de tip 
imediat. Creşterea nivelului de AT-III şi înlăturarea rezistenţei heparinice se realizează pe două 
căi: substituirea deficitului de AT-III şi micşorarea consumului acesteia în procesul de coagulare. 
Ca rezultat sinteza prevalează asupra consumului. Injectarea subcutanată a heparinei menţine 
acest efect, activând AT-III. Controlul dinamic al nivelului de AT-III şi a activităţii heparin – 
cofactoriale a plasmei permite determinarea la timp a calităţii şi eficacităţii terapiei de substituţie 
heparin – plasmatice. [3,5] 
Privitor la folosirea heparinelor cu greutate moleculară mică (HGMM) nu există o tactică 
bine determinată. Este bine cunoscut rolul lor în profilaxia CID. Comparativ cu heparina simplă, 
HGMM inhibă şi moleculele de F Xa, care s- au unit deja pe suprafaţa trombocitelor. HGMM au 
o biodisponibilitate mai înaltă datorită legării mai puţin pronunţate de endoteliul vascular şi de 
proteinele plasmatice. La administrare subcutană se asimilează circa 90 % de HGMM şi numai 
15 –25 % de heparină nefracţionată. Aceasta şi timpul de înjumătăţire mai lung, permit 
administrarea lor în 1-2 prize/zi. Eliminarea HGMM are loc, preponderent, pe cale renală (în 
insuficienţă renală timpul de eliminare este prelungit). La folosirea lor foarte rar se întâlneşte 
trombocitopenia heparinică, iar efectul anticoagulant este mai prognozabil, chiar şi la 
administrare în doze mari. Complicaţiile hemoragice sunt mai puţin pronunţate ca la folosirea 
heparinei. Deşi au masă moleculară mică, HGMM nu traversează bariera placentară, ceea ce este 
important în practica obstetricală.[2,4,7] 
Utilizarea HGMM în tratamentul CID nu este complet definitivată, fapt dictat de unele 
proprietăţi ale HGMM de scădere a activităţii antitrombotice pe măsura micşorării greutăţii 
moleculare. HGMM la masa moleculară < 5000 D nu accelerează inactivarea trombinei de către 
AT-III, ci are acţiune inhibitoare pe F Xa. Plus la aceasta HGMM se dozează în unităţi anti Xa, 
pe când heparina în unităţi antitrombină. Aceste unităţi nu corespund una alteia, şi nu pot fi 
transformate reciproc. 
Mai dificilă este problema folosirii în tratamentul sindromului CID a inhibitorilor 
trombinei obţinuţi pe cale sintetică, sau prin metode de recombinare. Din aceste preparate, mai 
bine studiate sunt hirudina şi derivaţii săi. Ele posedă efect selectiv inhibitor puternic asupra 
trombinei, legând moleculele ei şi blocând funcţia acestui ferment. În comparaţie cu heparina, 
hirudina nu necesită pentru acţiune prezenţa cofactorilor. Indicaţiile utilizării hirudinei sunt 
reacţii alergice la heparină şi trombocitopenia heparinică. În aceste situaţii înlocuirea heparinei 
cu hirudină permite prelungirea terapiei anticoagulante.[3,7] 
Terapia cu doze mari de inhibitori polivalenţi ai proteazelor 
La bolnavii cu sindromul CID pot fi hemoragii pronunţate pe fon de hipocoagulabilitate, 
când administrarea heparinei este periculoasă, datorită creşterii hemoragiei. În acelaşi timp, la 
aceşti bolnavi în sânge circulă factori activaţi de coagulare (Xa , trombină,) şi terapia de 
substituţie fără protecţie heparinică este riscantă. Creşterea în faza III- a sindromului CID a 
sensibilităţii la heparină, şi prezenţa hipercoagulării ascunse indică la caracterul complicat şi 
neordinar al dereglărilor din sistemul hemostazei la aceşti bolnavi.  
Administrarea heparinei în doze mici de 1000- 1200 U.I / oră s/c (intravenos 450 – 500 
U.I / oră) este binevenită şi permite scăderea hemoragiei şi a incidenţei complicaţiilor. Doze 
identice sunt indicate în cazul intervenţiilor chirurgicale, în condiţii de circulaţie extracorporală. 
În formele acute ale sindromului CID, cu hemoragie masivă, efect terapeutic bun s-a 
înregistrat la administrarea dozelor mari de Trasilol, şi a altor inhibitori ai proteazelor , în 
combinare cu doze mici de heparină. Efectul se explică prin acţiunea antifibrinolitică, care are ca 
rezultat inactivarea fibrinolizei locale pronunţate (predominante asupra coagulării) cu 
întreţinerea hemoragiei. După datele literaturii, inhibitorii proteazelor inhibă şi procesul de 
coagulare, posedănd activitate antitrombotică. S-a demonstrat că efectele anticoagulante ale 
inhibitorilor proteazelor se manifestă real numai în etapele incipiente de activare a coagulării 
sângelui şi la transformarea F X în Xa, iar în doze mari şi medii au efect antiagregant şi 
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dezagregant. Aceste proprietăţi ale antiproteazelor argumentează folosirea lor în tratamentul 
variantelor acute cu activitate fibrinolitică crescută a sindromului CID, însoţite de hemoragii 
pronunţate. Ineficacitatea lor, la unii bolnavi, poate fi explicată prin administrarea dozelor 
insuficiente de antifermenţi, iar mărirea dozelor, duce la cedarea sindromului hemoragic. În 
cazul insuficienţei pronunţate de AT-III (< 70 – 75 %), terapia cu doze mari de antiproteaze, şi 
minidoze de heparină combinată cu transfuzie de PPC s-a dovedit a fi efectivă. Heparina se poate 
înlocui cu HGMM. În lipsa dozelor adecvate de trasilol şi preparate analogice, efect bun se 
obţine prin transfuzii de PPC în volum mare (1,5 – 2 litri în scurt timp).[1,3,6,7] 
Particularităţile terapiei trombolitice şi modificarea fibrinolizei în sindromul CID. 
Terapia de substituţie şi corecţie cu PPC este metodă de tratament a sindromului CID de 
diferită geneză, dar asupra activităţii plasminogenului şi altor componenţi ai sistemului 
fibrinolitic are acţiune mult mai mică în comparaţie cu proprietăţile anticoagulante. Astfel 
administrarea heparinei (5000 U.I) intravenos şi a PPC (600 ml.) produce creşterea activităţii 
AT-III de 2-3 ori iar a plasminogenului şi fibrinolizei XIIa- dependente numai cu 15-25 %. În 
mare măsură fibrinoliza depinde de eficacitatea tratamentului sindromului CID, iar variantele 
hiperfibrinolitice ale lui pot fi tratate cu succes prin administrarea dozelor mari de aprotinină în 
combinare cu minidoze de heparină şi transfuzii de PPC. Altă terapie se aplică la bolnavii cu 
manifestări trombotice şi tromboembolice, cu dereglări pronunţate ischemice în organe. Unii 
autori numesc această variantă de CID –formă  “tromboembolică”. Tromboliticele, chiar în doze 
mici (streptochinaza 200000- 300000 U.I) la bolnavii cu sindromul CID provoacă scăderea 
pronunţată a plasminogenului.[4,6] 
Întreruperea coagulării intravasculare de către complexul heparin – AT-III, cuparea CID 
produce restabilirea nivelului de plasminogen. Aceasta permite evitarea depresiei pronunţate a 
plasminogenului şi mărirea efectului trombolitic. De obicei se administrează 400- 600 ml. de 
PPC cu 5000-10000 U.I heparină, urmată de perfuzie intravenoasă de streptokinază 500000 U.I. 




Datele descrise mai sus impun necesitatea unei tactici de tratament a sindromului CID, 
care ar include pe de o parte măsuri terapeutice generale, bazate pe legităţile comune ale 
patogeniei diferitor variante ale acestui sindrom şi a măsurilor particulare pe de alta, dictate de 
unele particularităţi ale patogenezei diferitor tipuri de CID. 
Epuizarea şi consumul factorilor anticoagulanţi (AT-III, proteina C, plasminogenul) 
prezente în toate formele clinico–patogenetice ale sindromului CID, indiferent de trigger-factor, 
impune terapia de substituţie şi corecţie cu PPC. Administrarea heparinei măreşte eficacitatea 
tratamentului, datorită transformării AT-III în anticoagulant de tip imediat.Analiza aplicării 
terapiei diferenţiate raţionale indică dinamica pozitivă a semnelor clinice şi de laborator, chiar în 
primele trei zile de tratament, aproape în toate formele sindromului CID. Intervenţiile 
chirurgicale, chiar şi cele simple, trebuie efectuate în condiţiile de corecţie a CID şi înlăturării 
cauzelor ce au dus la apariţia ei, cu asigurarea traumatizării minimale, hemostazei adecvate şi 
monitoringului hemostaziogramei Analiza letalităţii la bolnavii cu sindromul CID permite de a 
susţine că aplicarea metodelor de tratament diferenţiat reduce letalitatea cu 14 % (după unii 
autorii cu 23-68%). Aplicarea acestor metode de tratament micşorează de 1,5-2 ori timpul 
aflarării acestui contingent de pacienţi în staţionar. 
Particularităţile mecanismelor de declanşare, dereglărilor din sistemele fibrinolitic şi 
hemostatic şi manifestărilor clinice, legate de ele, în diferite forme ale sindromului CID, impun 
alegerea unei strategii specifice de terapie a sindromului dat. 
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Summary 
Vaso-platelets disturbances in patients with surgical pathology 
Haemostasis is a waterfall of physiological phenomena, overlapped in time, that appear 
during the haemorrhage stopping by vasomotor, thrombocyte and plasmatic mechanisms. The 
haemostasis system includes: the primary and  secondary haemostasis (coagulation). The 
primary haemostasis represents a succession of reactions that induce a temporary stopping of 
bleeding allowing the realization of the conditions needed to forming the final clot. Primary 
haemostasis includes parietal and thrombosis time. 
Parietal time- is represented by the phenomena through which the blood vessel lumen 
decreases thus reducing or temporary stopping the bleeding of the injured vessel. Thrombosis 
time - represented by the thrombocyte “the morphological dwarf, the physiological giant” that 
under normal conditions does not adhere to unimpaired endothelium with the white thrombocyte 
formation in peripheral vascular bed. Primary haemostasis research, detection of the precocious 
disturbances and interference in due time, forewarn the decomposition of vaso-thrombosis 
mechanism and the protection of plasmatic mechanism. 
 
Rezumat  
Hemostaza este o cascadă de fenomene fiziologice, suprapuse în timp, care îşi dau 
concursul la oprirea hemoragiei prin mecanisme vasomotorii, trombocitare şi plasmatice. 
Sistemul de hemostază include: hemostaza primară (timpul vaso-plachetar) şi hemostaza 
secundară (coagularea).Hemostaza primară (timpul vaso-plachetar) reprezintă o succesiune de 
reacţii care induc oprirea provizorie a sîngerării, permiţînd realizarea condiţiilor necesare 
formarii cheagului definitiv. Hemostaza primară include timpul parietal şi trombociatr. Timpul 
parietal este reprezentat de fenomenele prin care lumenul vasului se micşorează, reducând sau 
stopând momentan hemoragia din vasul lezat. Timpul trombocitar- reprezentat de trombocit 
,,piticul morfologic, gigantul fiziologic”, care în condiţii normale nu aderă la endoteliul intact cu  
formarea trombului alb trombocitar in patul vascular periferic. Cercetarea hemostazei primare, 
detectarea perturbărilor precoce şi intervenirea la timp, previn decompensarea mecanismului 
vaso-trombocitar şi protecţia mecanismului plasmatic. 
 
